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TRAVAUX SCIENTIFIQUES 


Nous nous sommes particulièrement attaché à l’étude de cer¬ 
tains problèmes médicaux, étude que nous avons poursuivie 
pendant plusieurs années et que nous avons l’intention de con- 

Nous pouvons classer nos travaux scientifiques de la façon 
suivante : 

I. Travaux de Neuropathologie. 

II. Recherches sur la Pathologie des Glandes surrénales 

(Anatomie pathologique, Clinique, Thérapeutique). 

III. Recherches sur la Syphilis (Microbiologie, Clinique). 

IV. Recherches sur la Tuberculose (Clinique, Thérapeutique). 

V. Travaux divers de clinique ou de laboratoire, afférents 

aux cas intéressants que nous avons pu observer dans 
les hôpitaux. 

A propos de ces recherches, nous avons été amené à étudier 
la pathologie des différents appareils, dont les noms ne figurent 
pas dans ce classement : appareil circulatoire, appareil respi¬ 
ratoire, foie, reins, peau, thyroïde, etc. 
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1905 

1. Goutte saturnine. Examens cytologiques d’un épanchement arti¬ 
culaire, Gazette <ie3 hôpitaux, 14 novembre 1905 (avec M. Chaudron). 

2. Traitement du rhumatisme blennorragique par la méthode de 
Bouchard, Diillelin de la Société de l'Internat des hôpitaux de Pam, 
25 novembre 1905 (avec le L. Jacquet). 

5. Pseudo-érysipèle vaso-moteur des tuberculeux, Bulletin de la 
Société de Vlnlemat des hôpitaux de Paris, 28 décembre 1905 (avec 
M.Pçlel). 


Société médicale des hôpitatex de Pains, 23 mars 1900 (avec le 
D'' L. Jacquet). 

5. Le Treponema pallidum de Schaudinn, Presse médicale, 24 mars 

0. Tabes supérieur avec hémiataxie, Société de Neurologie, 6 dé¬ 
cembre 1906 (avec M. Paul Camus). 

6 décembre 1906 (avec M. Paul Camus). ’ ^ 


1907 

8. Quatre cas d’adipose douloureuse, Bevue de médecine, 10 jan¬ 
vier 1907. 

Gazette des hôpitaux^^ iToL^^ ^ ^ ® condaire, 

10. Formes atypiques et dégénératives de tréponème pâle, Société 
inédicale des hôpitaux, P-- février 1907 (avec le D'' L. Jacquet). 

11. Poliomyélite antérieure aigué do l’adolescence à topographie 



io. Hystérie grave ; paraplégie spasmodique et contracture du 
membre supérieur gauche'datant de dix ans, Société de Neurologie^ 

2 mai H)07 (avec le Professeur Dojerine). 

U. Hémangiome de la dure-mère rachidienne. Société aualoniique, 

1-4 juin 1907. 

15. Sarcome juxla-bulbo - protubérantiel, Société analomiijuc, 
iijuin 1907. 

10. Radiculite lombaire (névrite crurale radiculaire), Société de 
Neurologie, A juillet 1907 (avec le D'" Jeanselme). 

17. Lcsradiculitcs, Prossemêdicale, 14 août 1907{avec M. P. Camus). 

18. Herpès de la face et syndrome sympathique cervical unilatéraux 
chez un tabétique, Pevue neurologique, n“ 19,15 octobre 1907 (avec le 
D‘‘ Jeanselme). 

19. Technique et valeur de l’examen microbiologique dans la 
syphilis, Presse 'médicale, 28 décembre 1907, n« 105. 

1908 

20. Attaques de sommeil et narcolepsie épileptique, Pevue de méde¬ 
cine, 10 janvier 1908 (avec le D'" de Montel). 

21. Loucocytose céphalo-rachidienne et formule sanguine chez les 
syphilitiques, Société de Biologie, 4" février 1908 (avec le D'' Jean¬ 
selme). 

22. Processus histologique de la réaction méningée de la syphilis * 
secondaire, Société de Biologie, 3 avril 1908. 

25. Lésions histologiques du foie dans la syphilis secondaire, 
Sociéléde Biologie, 10 avril 1908. 

24. Aphasie hystérique, Société de iVcMro%ie, 2 juillet 1908 (avec le 
Professeur Raymond). 

25. Maladie du sommeil à forme médullaire. Troubles mentaux et 
paraplégie guéris par l’atoxyl. Société médicale des hôpitaux, 3 juillet 
1908 (avec le N.-Larrier). 

26. Ictère grave syphilitique de la période secondaire : anatomie 
pathologique et microbiologie. Presse médicale, 1908, n® 78, p. 618. 

27. Processus mécaniques de l’hyperépinéphrie, Société de Bio¬ 
logie, 17 octobre 1908. 

28. Pclitcs cellules surrénales (microcytes surrénaux). Société de 
Biologie, ul oclobre 1908. 

29. Structure mdtatypique de la corticale des surrénales : unité de 
la cellule corticale. Société de Biologie, U novembre 1908, 

50. Urémie et Icucocylosc céphalo-rachidienne, Société médicale des 
hôpitaux, 11 déccmlirc 1908 (avec le 1)'' de Massary). 





ol.'Lcs glandes surrénales des tuberculeux, Société de Biologie, 
15 décembre 1908. ' ' ' 

52. Ilémialrophic faciale progressive : iymplibcylose du liq'uido' 
céphalo-rachidien, Pmse médicale, 13 décembre 1908 (avec le 
D'-II. C'aude). 

53. Rétrécissement mitral et malformations congénitales. Archives 
de.s maladies du cœtir, décembre 1908 (avec le D'J. Heitz). 


34. CEdème aigu du poumon et glandes surrénaleé', Gazelle des 
Adpi/awa:, 1909, n*-41. 

55. Les glandes surrénales dans les maladies chroniques compli¬ 
quées d’affections rénales, Société de Biologie, 22 mai 1909. 

36. Caractères macroscopiques des glandes surrénales dans leurs 
étals physio-pathologiques, iîcvwç de «îédecme, 10 juin 1909. 

,57. Recherches anatomo-pathologiques, cliniques et expérimen- 
laies sur les surrénajites scléreuses, Thèse de Doctorat, 21 juiliet^l909, 

, 38. Sur la pathogénie du tabes et des affections parasyphilitiques 
en.général, Presse médicale, 3noyembre 1909. 

59. Paralysie radiculaire inférieure du plexus brachial par élonga¬ 
tion simple, Société de Neurologie, 6 décembre 1909 (avec MM. Jumen- 
lié et Chenet). 

40. Myopathie à type juvénile d’Erb ayant débuté à 60 ans, Société 
de Neurologie, 6 décembre 19(9 (avec MM. Jumentié et Chenet). 

41. Constatation du tréponème dans le liquide céphalo-rachidien 
au cours de l’hémiplégie syphilitique, Société de Biologie, 19 février 
1910 (avec M. II. Paillard). 

42. Pression artérielle et glandes surrénales chez les tuberculeux, 
Archives des maladies du cœur, février 1910. 

43. Radiculite cervico-dorsale syphilitique associée à une polynévrite 
alcoolique, Société neurologique, 10 mars 1910 (avec le D'' Le Play). 

44. Artropalhic du tarse dans un cas de tabes combiné. Société 
neurologiqite, 10 mars 1910 (avec le D" Le Play). 

45. Traitement pathogénique des affections nerveuses parasyphi- 
litiques, Presse médicale, 16 avril 1910. 

46. Lésions dégénératives de la substance blanche de la moelle 
dans les méningites, Société de Biologie, 16 avril 1910 (avec M. Tinel). 

47. Constatalion du tréponème dans rarlérite cérébrale syphili¬ 
tique, Société de Biologie, M juin 1910. 




<8. Scléroses polyviscérales : syndrome d’Addison, cirrhose de 
Laënnec, néphrite chronique, angio-sclérose, Société médicale des 
hôpitaux, 22 juillet 1910 (avec le D' Le Play). 

■49.' Sarcome primitif du poumon, Société anatomique, 22juillet 1910 
(avec le D' Halbron). 

50. Diagnostic du chancre syphilitique de l’amygdale et de l’angine 
chancriforme (clinique et laboratoire). Presse médicale, 1910,,27 juillet 
(avec le D' Li Play). 

5 novembre 1910. 

52. Histo-microbiologie de l’arlérile syphilitique, Presse médicale, 
10 décembre 1910. 


.55. Étude anatomo-pathologique de cinq tumeurs ponto-cérébel- 
leuses, Sotiélé neurologique, mars 1911 (avec le D'Jumentié)<’ 

54. Constatation du tréponème dansda néphrite syphilitique secon¬ 
daire,. Société de-Btolopie, 30 avril 1911 (avec le D' Le Play). 

- 55. Paralysie du plexus brachial et syndrome de Claude Bcrnàrd- 
llornez chez un lymphadéniquc. Société de Neurologie, 4 mai 1911 
(avec M. Heuyer). ' i 

50. Étude comparative des réactions intradermiques, sous-cutanées 
et focales à la tuberculine, Société de Bioiopie, 8 juillet 1911. 

57. Surrénalite scléreuse avec adénomes. Société de Biologie, 
13 mai 1911. 

58. Pathogénie du tabes : la méningite parasypbilitique. Presse 
médicale, 19 août 1911. 

59. Notation graphique des signes stéthoscopiques pulmonaires. 
Revue de la Tuberculose, août 1911. 

60. L’auscultation quotidienne dans la tuberculose pulmonaire au 
début. Progrès médical, 16 septembre 1911. 

61. La respiration granuleuse dans la tuberculose pulmonaire, 
Qasette des hôpitaux, 28 septembre 1911. 



65. L’hypoépinéphrie chronique latente, Paris médical, 20 avril 1912. 






INDEX BIBl-IOGRAPHIOmE (grtte). 


Depuia Mal 1913, nous avons d'abord«juaqu'à la 
guerre - poursuivi noa recherohea sur les questlona 
médicales qui nous avaient déjà occupé. 

Dès le début des hostilités, nous avons voué toute 
notre activité à l’étude des questions médico-militai¬ 
res, dans la mesure où nous l’ont permis nos diverses 
affectations qui nous ont conduit successivement dans 
un hôpital complémentaire, dans un centre neurologique 
dans une ambulance, dans un bataillon d’infanterie et 
enfin dans un laboratoire, c’est ainsi que nous avons 
été amené à envisager : 

1°,- plusieurs questions de Neurologie de guerre; 

8®.- l’amélioration de la vaccination antityphoï¬ 
dique, eh créant la méthode de préparation du lipo- 
vaooin conçu par Le Moignio. 

3®,- Le Traitement du terrible ohoo traumatique 
par les injections intra-veineuses d’huile camphrée, 
selon la méthode de Le Moignio et Heitz-Boyer. 





1915 (suite) 

La cuti~réaotion à la tuberculine au cours 
des Infections aigues. Gazette des hôpitaux, 
Octobre 1913» 

De l’opothérapie surrénale et hypophysaire 
dans certains états myasthéniques. Journal médical 
français, Décembre 1913, 

1914 

De l’emploi d’un antigène surrénal dans la 
réaction de Wassermann, soo»Biologie, S8 février 
(avec P. Borel) 

Recherche des anticorps surrénaux dans l’in¬ 
suffisance surrénale, soc. Biologie, . 7 Mars 
(avec P. Borel). 

Tumeurs de la glande pinéale. Gazette des 
Hôpitaux, 20 et 87 Juin. 

Syphilis et glandes surrénales. Gazette des 
Hôpitaux, 18 Juillet, 

1915 

Synesthésalgle et blessures du sciatique. 

Soc. Neurologique, 4 aovërabre \àveo Lortat-Jaoob) 

Topographie radiculaire des troubles sensi- 
tlvo-moteurs dans les lésions limitées du cerveau 
soc. Neurologique, idem. 

Asphyxie et gangrène des extrémités dans les 
blessures nerveuses associées à l’oblitération 
artérielle. Soc* Neurologique, 8 Décembre (avec 
Lortat-Jaoob), 

Les sciatiques télétrosiques. Revue de Méde¬ 
cine, Décembre (avec Lortat-Jaoob et Ferrand) 

Les rétractions musculaires dans les para¬ 
lysies par blessures des nerfs, Acad, de méde¬ 
cine 88 Décembre (avec Lortat-Jaoob) 





1916 


92. Typographie radiculaire dea troubles sensi¬ 
tifs dans les lésions limitées du cerveau: nouvel¬ 
les observations, Soo, neurologique 3 février 
(avec Lortat-Jaoob) 

93. Maladie de Thomsen - Revue neurologique 
gème semestre, p. 15 (avec Lortat-Jaoob) 

1917 

94. Procédé rapide de préparation des sérums 
hémolytiques, aoo. Biologie 20 Octobre. 

-1918 

96, nouvelle méthode de vaccination anti¬ 

typhoidique: le l,ipo-waocin T.A.B. - 1 vol. actua¬ 
lités médicales (avec Le Moignio) 

96, Lipo-vaooin antigonooocoique. Boo. ,de Biolo¬ 
gie, 23 Mars (avec Le Moignio et Demonohy) 

97. Recherches expérimentales sur les injections 
intra-veineuses d’huiles végétale?* Société de 
Biologie, 8 Juin (avec Le iMoignio)'/ 

1919 

90, Action thérapeutique du lipo-vaooin antigo- 

noooooique. Société de Biologie, 8 février, 

(avec Le Moignio et Bemonony), 

99. La vaooinothéraple: ses principes, sa tech¬ 

nique, ses résultats - journal méd. français.Mars. 

100, Lésions pulmonaires consécutives aux injec¬ 
tions Intra-Yeinsuses. d’huiles végétales, Soo, 
Biologie 26'Juillet (avec Le Moignio) 

101, Formes cliniques et traitement de l’insuf¬ 
fisance surrénale. Presse médicale 22 Septembre 
HO 53. 

102. nature de la méningite latente des syphili¬ 
tiques. Paris médical 4 Octobre N° 40. 

103. Vaooinothéraple intensive dans le rhumatisme 
bleunorragique, Soo. de Biologie 8 novembre. 
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TITRES MILITAIRES 


(d’après la feuille de renseignements fournis 
par le O. M. P. ) 


Réformé 11° S pendant son service au 1®^ Zouaves 

Reprend du service comme médecin bénévole en Août 
1914, à l’hôpital Ko 60, Xe région. Incorporé en fé¬ 
vrier 1915. 

Affecté au Centre neurologique de la XIII® région 
(vichy) jusqu’au 24 Décembre 1915. Médecin aide-major 
de 2® classe, 20 Octobre 1915 (demande faite le 82 Dé¬ 
cembre 1914) 

Affecté aux Armées: 

1°) ambulance 6/20 de Décembre 1915 à juillet 1916; 
go) ler bataillon d’infanterie légère dé marche d’Afri¬ 
que: juillet-août 1910. 

Laboratoire du Lipo-vacoin G.M.P. Août 1916 
jusqu’à l’armistice ("Demandé et maintenu par M. le 
Sous-Seorétalre d’Etat du service de santé") 

Médecin-Aide-major de 1®*”® classe 1®’^ Mai 1917 

Chevalier de la Légion d’honneur en novembre 1917 
(titre exceptionnel) 

OITATIOK 

(journal officiel 16 Novembre 19Ï7) 

"Médecin des plus distingués* A donné en toutes oiroons- 
tanoeG,aux armées et à l’intérieur,les preuves de sa 
valeur scientifique et de son exceptionnel dévouement.” 

Médecin major de 8® Classe, 1919, après sa démobi¬ 
lisation. 










66. Syndrome hémi-bulbaire, Société de Neurologie, 9 mai 1912 
^avec le P' Landouzyj. 

67. Myasthénie d’Erb et insuffisance surrénale, Société de Neuro¬ 
logie, 9 mai 1912 (avec le P'’Landouzy). 

68. Pratique bactériologique : Tultra-microscopie en dehors de la 
syphilis, Gazette des hôpitaux, 25 juin 1912. 

69. Microbiologie de la syphilis (1 vol. collection Léauté), octobre 

70. Les leucocytoses chroniques du liquide céphalo-rachidien des 
syphilitiques, Gazette des hôpitaux, 22 octobre 1912. 

71. Sur rhisto-microbiologie des néphrites syphilitiques. Société de 
Biologie, 14 décembre 1912 (avec MM. Le Play et Pasteur-Valéry- 
Radot). 


72. Adipose 
l'opothérapie thyroïdien 
D'" H. Claude). 

75. Les sy 


ne médicale, 5 février 


1915. 

74. Syndrome hémi-bulbaire (note complémentaire), Société de Neu¬ 
rologie, janvier 19!5 (avec le P Landouzy). 

75. Phénomènes critiques de la résorption de l’ascite cirrhotique, 
Berne de médecine, 10 février 1915, (avec le D'Vitry). 

76. Éléphanliasis bacillaire. Revue de médecine, 10 février 1913(avec 
M. Salés). 

77. Dégénérescence amyloïde des glandes surrénales, Société ana¬ 
tomique, 7 mars 1915 (avec M. Salés). 

78. Cirrhose hypertrophique chez un cobaye tuberculeux, Société 

79. Leçons d’Anatomie médicale du système nerveux (in Éléments 
d'Anatomie médicale de Landouzy et Léon Bernard). 


Chapitres : 


Tronc cérébral et Cervelet. 

Voies de conduction centrales. 

80. Classification des méningites syphilitiques : élude critique, 
Journal médical français, 15 mai 1913. 





PREMIÈRE 


NEDIlOl'ATHOLOGlE 


I. - RADICULITES ET PATHOLOGIE RADICULAIRE 

Notre attention ayant été attirée par notre maître, le Profes¬ 
seur Dejerine, sur l’importance sémiologique des syndromes 
radiculaires, nous nous sommes attaché en premier lieu à l’étude 
de ceux-ci (n" 7, 16, 17, 59, 45, 55). 

Un cas de Radiculite sensitivo-motrice du membre inférieur (7). 

Nous avons rapporté tout d’abord, avec M. P. Camus, un cas 
de sciatique radiculaire ou radiculite sensitivo-motrice du mem¬ 



bre inférieur, se manifestant par une paralysie isolée du jambier 
antérieur et de l’extenseur propre du gros orteil (L‘, L") et une 










matisme, ni élongation violente. (Avec MM. Jumentié et 
Chenet.) 

Paralysie du plexus irachial et syndrome de Claude Bernard-Homer 
chez un lymphadénique (55). 

Dans ce cas, on observait un syndrome analogue au précédent. 
Le malade présentait depuis un an une hypertrophie considé¬ 
rable et généralisée des ganglions, qui expliquait l’affection 

La radiothérapie amena ladiminution duvolume desganglions 
et une rétrocession nette des troubles nerveux. (AvecM.Heuyer.) 


11. — RECHERCHES SUR LES MÉNINGITES 
SYPHILITIQUES 

leuoocytose céphalo-rachidienne et formule sanguine 
chez les syphilitiques (21). 

A une époque où l’on se demandait si la lymphocytose 
céphalo-rachidienne, si fréquente au cours de la syphilis secon¬ 
daire en dehors de tout signe de méningite, dépendait de l’infec¬ 
tion générale de l’organisme ou constituait une détermination 
isolée, nous avons recherché, avec M. Jeanselme, s’il y avait 
parallélisme entre les modifications de la formule sanguine et 
la lymphocytose cérébro-spinale. Nos conclusions ont été néga¬ 
tives et plaidaient en faveur d’une lésion méningée, dont nous 
avons pu bientôt démontrer directement la réalité. 

Processus histologique de la réaction méningée 
des syphilitiques secondaires (22). 

Chez un malade mort au cours d’accidents secondaires graves, 
à la suite d’une artérite cérébrale, et chez lequel la ponction 
lombaire avait révélé, plus d’un mois auparavant, l’existence 
d’une leucocytose abondante du liquide céphalo-rachidien, nous 
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ponctions lombaires on constate qu'un syphilitique présente 
une leucocytose chronique du liquide céphalo-rachidien, on 
conclut qu’il est atteint de méningite chronique, sans caracté- 

évidencc. 

tüous ne croyons pas que cette conception d’une méningite 
chronique syphilitique réponde à la réalité des faits et nous 
distinguons plusieurs variétés de leucocytoses chroniques chez 
les syphilitiques. 

Ce sont ; 

1" La leucocytose chronique de la période secondaire, consé¬ 
cutive à une méningite aiguë syphilitique ou le plus souvent à 
une réaction méningée aiguë latente non traitée ou insuffir 
samment traitée; elle est elle-même curable par un traitement 
suffisant, 

2“ La leucocytose chronique de la période tertiaire, qui 
accompagne les lésions nerveuses circonscrites, scléro-gom- 
meuses, qui surviennent plusieurs années après le chancre. 

5" Dans certains cas cependant, et lorsque les lésions ner¬ 
veuses qu’elle accompagne ne guérissent pas complètement, 
elle ne disparaît qu'en partie. Après avoir diminué, elle se main¬ 
tient à un taux fixe au-dessous duquel il est impossible de la 
faire descendre, même avec un traitement intensif. C’est la leu¬ 
cocytose résiduelle de M. Sicard, ou leucocytose métasypliili- 
tique. 

4“ Enfin, au cours du tabes et de la paralysie générale, c’est- 
è-dire au cours des affections nerveuses parasyphilitiques, la 
leucocytose est susceptible de présenter spontanément des 
modifications importantes dans sa valeur numérique. Mais elle 
ne subit nullement l’iniluence du traitement. 

Ces distinctions ne sont point établies dans un but stérile. 
Elles servent de base à une classification des méningites syphi¬ 
litiques. Mais surtout elles sont fondées sur des faits qui nous 
permettront de concevoir une pathogénie des affections ner¬ 
veuses parasyphilitiques en harmonie avec les lois qui régissent 
la pathologie générale de l’infection syphilitique. 






Classification des méningites syphilitiques (80). 

Les recherches précédentes permettent une classification des 
méningites syphilitiques qui est en harmonie avec les lois qui 
régissent la pathologie générale de la syphilis ; 1° la loi d’évo¬ 
lution. selon laquelle les lésions secondaires sont diffuses et 
résolutives et les lésions tertiaires, circonscrites et scléro- 
gommeuses; 2“ la loi d’action des traitements spécifiques, qiii, 
en général, produisent la guérison des lésions syphilitiques. 

Voici cette classification : 

1° Méningites secondaires, à lésions diffuses, inflammatoires, 
résolutives, curables; 

2° Méningites tertiaires, à lésions circonscrites, scléro-gom- 
meuses, curables complètement ou incomplètement (méningite 
résiduelle, voir plus haut); 

5" Méningites parasyphilitiques, accompagnant les affections 
nerveuses parasyphilitiques, diffuses, inflammatoires, non réso¬ 
lutives, incurables. 

On saisira l’intérêt de cette classification lorsque nous 
aurons exposé les liens qui unissent entre elles ces formes 
de méningites, en étudiant la pathogénie des affections ner¬ 
veuses parasyphilitiques. 


lit. — PATHOGÉNIE DU TABES (38,58). 

Les importants travaux do Nageotte avaient montré la très 
grande fréquence des lésions radiculaires dans les méningites 
aiguës (fig. 7). Cet auteur considérait les altérations médul¬ 
laires du tabes eomme la résultante de ces lésions, par suite de 
la dégénérescence secondaire des cordons postérieurs. Pour lui 
et pour la plupart des neurologistes contemporains, les lésions 
des racines sont elles-mêmes en rapport avec une méningite 
chronique syphilitique. 

Comme nous l’avons dit précédemment, ce terme de ménin¬ 
gite chronique syphilitique demande à être précisé. 






culaires analogues à celles que l’on observe dans toutes les 
méningites aiguës ; ainsi seront constituées les lésions cordon- 
nales du tabes. Ces lésions, incurables, persisteront, alors que, 
spontanément ou sous l’innuence d’un traitement trop tardif, la 
méningite syphilitique disparaîtra. 

Quant i la réaction méningée qui accompagne le tabes, elle 
n’est pas dénaturé syphilitique (quoique d'origine syphilitique). 
Elle peut être attribuée à l’irritation entretenue par les libres 
nerveuses dégénérées sur une méninge prédisposée à l’inflam¬ 
mation par ses lésions antérieures ; des réactions analogues ont 
été observées au cours du ramollissement cérébral non syphili¬ 
tique, elles sont comparables à l’irritation pleurale déterminée 
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PATIIOGSHIE DU TABES (suite) 

' Sature de la méningite latente des syphilitiquea (102) 


Poursuivant la critique de la théorie qui admet que 
tout accident nerveiœ chez un syphilitique est précédé 
de méningite et que les méningites latentes des syphili¬ 
tiques sont toutes dues au trciponèrae lui-même, nous 
avons rappelé que dans la paralysie générale le parasite 
n’a jamais été vu dans les méninges, mais toujours par¬ 
mi ou dans les cellules oortioales; que dans le tabes, 
le seul cas positif concerne un cas de Hoguohi où quel¬ 
ques spirilles ont été trouvés dan» les cordons posté¬ 
rieurs*) que le liquide cérébro-spinal, dans la néningo- 
pathie latente de la période secondaire, n’est qu’exoei)- 
tionnellement virulent pour le lapin. 

Les lésions histologiques des méningites Intentes 
sont banales, nullement spécifiques - La leuoooytose 
n’y présente aucun caractère particulier, le tréponème 
y est absent, sauf rares exceptions: la réaction de 
Bordet-Wassermann peut être positive (P.G,), négative 
(période secondaire) ou assez fréquente (tabes), elle 
s’observe d’ailleurs en..d.eh6ùs'-3e’'iàfa'yphiiiB du névraxe 
(Cl. Vincent, üendronpÆé™arh, Sramér, Plant) - L'htsfc, 

‘ to-microbioJLo.gle n’a jamais donné que des. résultatè 
négatifs.. ^ 

. Dans O es’conditions, nous soutenons l’hypothèsè' 
qui s'accorde avec tous les faits connus à ce jour,que 
le tréponème se localise primitivement, non dans les 
méninges, mais dans les centres nerveux où il est eimené 
par la circulation générale, La méningite serait une xé 
réaction banale, quelquefois une Inflammation seconds,!- 
rement spécifique, qui apparaît au voisinage des foyers 
de pullulation du spirille et sans doute aussi des 
tlasUD sclérosés et dégénérés - au mê.'ie titre que la 
pleurlte oonséoutlve à -l’alvéolite corticale ou la péri" 
tonlte qui s’organise près d'un viscère,lenflaramé. On 
connaît d’ailleurs de nombreux.-exettijiles où’les méninges 
réagissent au contact de lésions primitives des oentre.s 
nerveux, soit aseptiques (ramolliasémënt oérébal, tu- v 
meurs, sclérose en plaques), soit microbiennes (zona, A 
rage, encéphalites traumatiques) 
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En sorarae la méningite que révélé la ponction 
loiateaire chez les syphilitiques me paraît un témoin 
(et non la cause) des lésions nerveuses parenchyma¬ 
teuses qu’elle accompagne. Elle conserve, à ce titre, 
l’importance qu’on lui reconnaît pour le diagnostic 
précoce des affections nerveuses et pour la direction 
du traitement. Mais elle n’est pas l^anoêtre commun 
d’oft celles-ci dérivent et ne mérite pas d’être la 
préoccupation de certaines méthodes thérapeutiques qui 
ont tenté d’agir directement sur elle par vole intra¬ 
rachidienne. 




Xfint’i ^•sjp 

•,q im * 





IV.— TRAITEMENT DU TABÈS ET DES AFFECTIONS 
NERVEUSES PARASYPHILITIQUES {K). 


Il résulte des considérations précédentes que le tabès peut 
êire considéré comme la séquelle de la méningite secondaire et, 
paf conséquent, ne sera plus influencé par le traitement, sinon 
quelquefois d’une façon symptomatique. 

Cette affection ne sera réellement accessible à nos moyens 
que si on l’attaque à la période d’organisation, c’est-à-dire au 
moment où la méningite secondaire détermine à bas bruit 
















première 


demeure encore très compréhensive et pourrait être 
utilement subdivisée, est chose malaisée. L’opothérapie surré¬ 
nale elle-même ne nous paraît pas lournir un critérium décisif, 
elle peut agir sur le symptôme et non sur l’affection ou bien 
seulement d’une façon indirecte par l’intermédiaire d’une autre 
glande, dont la lésion pourrait conditionner le syndrome et dont 
elle excile la sécrétion. Dans l'impossibilité où nous sommes 
actuellement de dépister par des réactions humorales précises, 
les troubles des glandes à sécrétion interne, nous devons nous 
contenter des données anatomo-cliniques : celles-ci, bien obser¬ 
vées et judicieusement interprétées, éclairciraient sans doute 
plusieurs points obscurs de la question. 

Les considérations précédentes permettent en tous cas une 
conclusion pratique importante ; en prisencc d’un cas de myas¬ 
thénie, on a le devoir d'essayer avec prudence, mais sans Hmidüé, 
l'opolhilrapie surrénale-, celle-ci, isolée ou associée ù l’opothé¬ 
rapie hypophysaire, a, en effet, donné des résultats très remar- 


II. — États amyotrophiques et insuffîsance surrénale. — Eu 
dehors des syndromes surrénaux classiques et du syndrome 
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Vincent, et, lit encore, elle s’est améliorée sous l’influence de 
l’opothérapie surrénale. 

L’origine surrénale de ces amyotrophies diffuses trouve enfin 
une démonstration éclatante dans les expériences faites chez 
les animaux. Dès 1892, MM. Abelous cl Langlois observent chez 
les cobayes les faits suivants. Parmi les animaux auxquels on 
détruit complètement une seule glande, les uns perdent un peu 
de leur poids, mais le récupèrent vite ; d’autres ne perdent pas 
du tout de poids ; quelques-uns enfin ont maigri beaucoup et 
rapidement et sont morts dans un état d'émaciation extrême 
quelques jours après l’opération, sans que l’autopsie ait permis 
d’expliquer le fait par l'infection ou par une autre lésion viscé- 

Dans la destruction presque totale des deux capsules, les 
animaux meurent au bout de quatre ou cinq jours, après avoir 
présenté un amaigrissement rapide. MM. Langlois et Thiroloix 
obtinrent des résultats analogues chez le chien, M. Jupino chez 
le lapin, MM. Hultgreen et Anderson chez le chat. MM. Oppen- 
heim et Lceper, réalisant chez le lapin un syndrome surrénal 
chronique par l’injection dans les glandes de chloroformo-bacil- 
line et d’éthéro-bacilline d’Auclair, ont remarqué que, après 
plusieurs jours de bonne santé apparente, les animaux maigris¬ 
saient, puis devenaient asthéniques, présentaient des troubles 
gastro-intestinaux, de l’hypothermie. Nous avons répété ces 
expériences et confirmé ces résultats, soit en cautérisant au fer 
rouge la majeure partie des deux glandes, soit en injectant dans 
leur parenchyme les poisons bacillaires d’Auclair. Nous avons 
constaté que le terme d’amaigrissement employé par les auteurs 
n’est pas suffisant et que, à côté de la disparition du tissu grais¬ 
seux sous-cutané ou interstitiel, on note une fonte musculaire 
due à une atrophie simple et indépendante de l’hypoalimenta- 
tion, sans lésions dégénératives de la fibre striée, sons lésion 
nerveuse périphérique ou centrale suffisante pour expliquer 
l’amyotrophie. 

Ces expériences légitiment donc le syndrome amyotrophique 
diffus de l’insuffisance surrénale chronique; elles montrent que 
l’amyotrophie est consécutive à l’in suffisance surrénale et qu’elle 
n’est pas due, comme on pourrait le supposer, à la même cause 























(Vaquez et Aubertin, Josué). Dans les formes prolongées, il se 
produit un syndrome surréno-circulatoire d’hyperfonction, isolé 
par M, Josué sous le nom de syndrome surréno-vasculaire. Ce 
syndrome, dont l’existence est prouvée par la clinique, l’ana¬ 
tomie pathologique et l’expérimentation, est constitué essen- 
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tiellement par l’hyperépinéphrie, l’hypertrophie cardiaque et 
l'artério-sclérose. 

Ces syndromes surréno-circulatoires sont intéressants à 
rapporter à la suite des syndromes surréno-musculaires propre¬ 
ment dits, dont ils peuvent être considérés comme des formes 
spéciales. 

Les documents connus à ce jour, tant physiologiques et 
histologiques que cliniques, permettent donc d’affirmer les rela¬ 
tions importantes qui existent entre les muscles striés, que nous 
avons surtout envisagés, avec les glandes surrénales. Sans 
doute les syndromes snrnalés devront être délimités avec plus 
de précision; sans doute aussi il faudra se demander si les 
lésions de certaines autres glandes, et en particulier de la thy¬ 
roïde et de l’hypophyse, ne peuvent en déterminer d’analogues; 
il faudra encore rechercher les causes qui conditionnent la 
diversité de la symptomatologie (myastl énie, amyotrophie). 
Ce sont des problèmes que l’on résoudra, à la condition de 
posséder des observations anatomo-cliniques bien étudiées et 
bien interprétées. 

Quoi qu’il en soit, les faits sur lesquels nous avons attiré l’at¬ 
tention comportent une sanction thérapeutique du plus grand 
intérêt. 


VII. — RAPPORTS DE CERTAINS ÉTATS ASTHÉNIQUES 
AVEC L’INSUFFISANCE THYROIDÏENNE(72). 

Chez une malade âgée de trente ans s’était développé un syn¬ 
drome d’adipose douloureuse avec une asthénie intense, entraî¬ 
nant une impotence fonctionnelle presque absolue. 

L’intérêt de cette observation réside dans ce fait que, après 
échec de l’opothérapie surrénale et ovarienne, l’opothérapie thy¬ 
roïdienne, convenablement maniée, a amené une amélioration 
vraiment remarquable de tous les symptômes. Mais cette amé¬ 
lioration ne persiste que le temps pendant lequel la malade reste 
soumise â la médication; elle disparaît, lorsqu’on suspend 
plus de huit jours l’absorption du corps thyroïde. Grâce à l’in- 









Hoffmann, Berend. L’hypothèse invoquée parRbmberi 
alors à l’esprit : l’Hémiatrophie faciale dépend d’une h 
cinquième paire. Et de fait, cette hypothèse, repri 
nombreux auteurs, en particulier par Frémy, a été con 




réaction méningée, l’hémiatrophie faciale au zona. Ces deux 
troubles trophiques paraissent procéder dans certains cas d’un 
mécanisme analogue : l’altération des centres ganglionnaires 
extra-médullaires à la suite d’une inflammation de la méninge 
voisine. Toutefois le zona revêt les caractères d’une infection 
aiguë et frappe les ganglions des racines sensitives, laissant 
parfois un reliquat chronique. L’hémiatrophie résulte d’un pro- 





la fine pédiculisation de la tumeur aurait 
chirurgicale très simple, 





méthode de Weigert. 


En raison de certaines particularités assez importantes, nous 
avons classé ces tumeurs selon trois types différents. 

Le premier type comprend les cas les plus simples. Les élé¬ 
ments du gliome s’y retrouvent à l’état de pureté, sans adjonction 
de dégénérescences vasculaires ou de formations kystiques. La 
métatypie cellulaire y est peu marquée. 

Le deuxième type est remarquable paf la métatypie cellulaire 
qui y est bien plus marquée, et par les altérations vasculaires 
(dégénérescence hyaline, vascularite oblitérante) qui expliquent 
des hémorragies microscopiques. 











des débris de myéline. 


Ces lésions dégénératives de la substance blanche nous 
paraissent devoir être retenues pour l’étude du déterminisme 
des symptômes médullaires de la méningite et, peut-être, de ses 
séquelles. (Avec le D' Tinel.) 

Artérite cérébrale syphilitique : constatation du tréponème (47). 
Voir Microbiologie de la syphilis. 

















du membre supérieur gauche datant de 10 ans (13). 

Observation d’un cas d’hystérie grave datant de dix ans et 
ayant amené des altérations articulaires et musculaires telles 
que la restitutio ad integrum paraît impossible : on notait en 
même temps de l’anesthésie totale des téguments. (Avec le 
Professeur Dejerine.) 

Aphasie hystérique (24). 

Observation d’une femme de 44 ans atteinte brusquement 
d’aphasie à la suite d’une émotion. Cette malade était dans 
l’impossibilité absolue de prononcer spontanément une parole, 
mais elle pouvait dire les mots en série (noms de nombre, jours 
de la semaine, mois), elle pouvait réciter et chanter, lire à haute 
voix et répéter les mots. Ni cécité, ni surdité verbales. Pas 
d’agraphie. Guérison rapide sous l’influence de la suggestion. 
(Avec le Professeur Raymond.) 


Discussion de la nature épileptique ou hystérique de deux cas 
d’attaques de sommeil. (Avec le D'de Montet.) 








XII. TUMEURS DE LA GLi^DE PIHEALE (85) 


Après des notions indispensables d’Anatomie médi¬ 
cale, 3’al synthétisé les observations connues et taché 
de donner une étude d’ensemble de ces tumeurs. Dans la 
description clinique, après l’exposé des troubles ner¬ 
veux par hypertension intracrânienne et par destruction 
mésooéphalique, Je me suis surtout attaché à préciser 
le syndrome clinique auquel Pellizal avait donné le 
nom explicite de Maorogenitosomla précoce» Le traite¬ 
ment palliatif d.e choix, selon les données de l’anato¬ 
mie pathologique, nous paraît être la ponction ventri¬ 
culaire. 


XIII - NEUROLOGIE DE GUERRE (87 à 93) 


Pendant notre court passage dans le centre neuro¬ 
logique de la XIII® Région, nous avons pu, avec Lortat- 
Jaoob, étudier en 1915, un certain nombre de faits 
cliniques: 

La topographie radiculaire , ou du moins en bandes, 
des trouble3~sensltivo-moteurB dans les lésions limitées 

du cerveau {constatation faite simultanément par 

béjerlne et Thomas, confirmée ensuite par de nombreux 
auteurs); 

La synesthésalgle dans les blessures de guerre du 
sciatique ; 


L’asphyxie et la gangrène des extrémités dans les 
blessïû^es nerveuses associées à l’oblitération artérielle , 
réalisation en quelque sorte expérimentale du syndrome 
de M, Raynaud} 

Les sciatiques provoquées par les blessures des 
membres inférieurs n’intéressant pas directement le 
nerf (sciatiques télétrosiques)} 

Les rétractions musculaires dans les paralysies 
par blessures des nerfs; 
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Un cas médioo-militaire de maladie de Thomsen. 

Nous coneervona encore, de cette période héroïque 
de la neurologie de guerre, de nombreux aocuments que, 
par suite de nos affectations ultérieures, nous 
n’avons pu utiliser. 
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XI. — LEÇONS D'ANATOMIE MÉDICALE 
DU SYSTÈME NERVEÜX 

Il nous a été confié la rédaction des chapitres ; 

I. Généralités : les neurones. 

II. Le cerveau. 

III. Le tronc cérébral et le cervelet. 

IV. Les voies de conductions centrales. 

Nous y avons décrit les syndromes cliniques liés aux lésion 
des centres nerveux et figuré plusieurs schémas originaux. 


DEUXIÈME PARTIE 


PATHOLOGIE DES GLANDES SURRÉNALES 


L’étude des glandes ù sécrétion interne présente à l’heure 
actuelle un intérêt considérable, non seulement pour la Patho¬ 
logie générale et pour la Pathologie interne non spécialisée, 
mais encore pour la Neurologie, comme nous espérons l’avoir 
montré dans la première partie de cet exposé, et pour la Der¬ 
matologie. 

Depuis l’année 1905, nous nous sommes particulièrement 
attaché à l’étude de la pathologie des glandes surrénales. Nous 
avons pensé que la meilleure méthode à utiliser était celle qui 
avait été si féconde en Neuropathologie, c’est-à-dire la méthode 
anatomo-clinique. Sans doute, l’Anatomie pathologique ne 
peut nous révéler que les lésions existant au moment de la 
mort et nullement celles qui ont pu présider au 'déterminisme 
des symptômes observés. Aussi devra-t-on, dans les lésions 
aiguës, confronter ses résultats avec les données physiologiques. 
Au contraire, dans les altérations chroniques des glandes, la 
méthode anatomo-clinique nous parait jusqu’ici la meilleure 
pour l’étude des glandes endocrines. 

Mais auparavant, il fallait établir sur des bases solides les 
principes d’histologie et d’histo-physiologie permettant d’in¬ 
terpréter les coupes microscopiques et d’évaluer, d’après le 
seul examen histologique, l’état fonctionnel des glandes surré- 

Nos recherches, basées sur l’étude des glandes surrénales 
provenant de plus de cent sujets, nous ont permis tout d’abord 
de confirmer, dans leurs grandes lignes, les données établies 
par MM. Léon Bernard et Bigart et, de plus, de découvrir cer- 






tains faits nouveaux, parmi lesquels l’étude macroscopique des 
glandes surrénales nous paraît présenter un intérêt pratique 
immédiat. 


I. — ANATOMIE PATHOLOGIQUE 

Les caractères macroscopiques des glandes surrénales dans 
leurs états physio-pathologiques (36). 

Malgré l’importance fonctionnelle que l’on reconnaît actuel¬ 
lement aux glandes surrénales, les protocoles d’autopsie ne 
mentionnent que rarement ou insuffisamment l’état de ces 
organes, surtout dans les cas nombreux où l’attention n’a pas 
été attirée sur eux par les symptômes classiques de leur insuf- 

Une excuse fréquemment invoquée est l’état de putréfaction 
souvent avancé de Torgane. 11 est vrai que, surtout dans la 
saison chaude, il se produit une capsulisation telle que la sub¬ 
stance médullaire ou centrale se trouve désunie de la corticale 
et forme comme un corps étranger libre dans l’écorce formée 
par cette dernière : dans ces conditions, l’examen histologique 
devient difficile et incomplet. Ce processus de capsulisation 
prend son origine dans la zone réticulée et s’observe surtout 
dans les maladies infectieuses. Sans recourir à des explica¬ 
tions complexes et ingénieuses, nous ferons remarquer qüe 
cette capsulisation est surtout en rapport avec le degré de con¬ 
gestion de l’organe. On sait en effet d’une part que, dans les 
infections, les hémorragies surrénales sont fréquentes. L’his¬ 
tologie nous apprend d’autre part que la partie la plus riche¬ 
ment vascularisée est la partie profonde de la corticale ou zone 
réticulée. Connaissant enfin la rapidité avec laquelle les paren¬ 
chymes dépourvus de tissu conjonctif se putréfient, lorsqu’ils 
sont congestionnés ou très vascularisés, on conçoit aisément 
pourquoi et comment les surrénales se capsulisent. 

Cependant, comme nous le verrons, cette putréfaction hâtive 
n’est pas constante. De plus, lorsqu’elle existe, elle n’est sou- 
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Cependant, lorsqu’une surrénale n’a pas subi de profonds 
remaniements (ce que l’on constate au microscope), la décorti¬ 
cation est en général aisée. 

Par l’élude histologique, nous avons pu expliquer les raisons 
de cette modification. 

En général, et au contraire de ce que l’on observe dans le 
rein, c’est l’hyperfonction de l’organe qui rend la décortication 
difficile. Dans ce cas, en effet, en vertu de l’exubérance de la 
corticale due aux processus d’hyperplasie et d’hypertrophie 
qu’elle bianifeste, les cellules pénètrent dans les mailles 

térieur. Il y a dès lors intrication de la capsule avec la corti¬ 
cale et l’on ne peut retirer l’une, sans arracher en môme temps 
des fragments de l’autre. 

Dans les glandes en hypoépinephrie. une décortication 
malaisée s’explique parce que le stade actuel a été précédé d’une 
période d’hyperépinéphrie souvent accusée, selon la loi qui 
régit les réactions générales des surrénales. Les processus 
mécaniques d’hyperfonction (voir plus loin) sont souvent indé¬ 
lébiles et l’intrication de la capsule fibreuse avec les cellules 
corticales est un des éléments du diagnostic rétrospectif de 
l’exaltation fonctionnelle préalable de la surrénale. 

Sans avoir la valeur qu’on lui reconnaît dans l’anatomie 
pathologique du rein, l’épreuve de la décortication peut donc 
donner quelques indications intéressantes sur les réactions 

Dissociation. — Normalement, on peut, à l’aide d’une fine 
aiguille, dissocier la corticale en ses travées élémentaires. 

Dans les surrénalites scléreuses, cette dissociation est 
devenue impossible. Les travées ne s’isolent plus les unes des 
autres : elles sont agglomérées en masses compactes, que 
l’aiguille ne peut que déchirer et non diviser anatomiquement. 
C’est là une particularité importante des surrénalites scléreuses 
avec hypoépinéphrie. 

Tels sont les principaux caractères macroscopiques qui nous 
permettent, avant tout examen histologique, de préjuger l’état 
fonctionnel ou physio-pathologique des surrénales. 







. Quatre d’entre eux nous paraissent surtout importants : la 
couleur et l’aspect dos deux substances, la consistance de l’or¬ 
gane et la dissociabilité. 

A l’encontre de ce que l’on pourrait croire au premier abord, 
les modifications du volume, de la configuration extérieure, du 
poids, l’épreuve de la décortication, l’existencè de périsurré- 
nalite nous semblent des attributs contingents et de moindre 

Ces données, que nous avons établies par la comparaison de 
nombreuses pièces macroscopiques avec des préparations 
microscopiques, peuventêtre d’une grande utilité pour l’anatomo¬ 
pathologiste. Elles nous paraissent aussi importantes que 
celles qui résultent de l’examen histologique. 

Étude cytologique des états fonotionuels (27, 28, 29). 

Hyperépinéphrie et hypoépinéphrie. — Sous ces noms, 
MM. Léon Bernard et Bigart ont désigné les états d’hyperfonc- 
tionnement et d’hypofonctionnement des glandes surrénales. 

Au point de vue cytologique ceux-ci se manifestent surtout 
au niveau de la substance corticale et, d’après nos recherches 
qui concordent sur un grand nombre de points avec celles 
de MM. Léon Bernard et Bigart, nous les décrivons de la façon 
suivante ; 

Dans Vhyperépinéphrie, les cellules corticales sont hyper- 
plasiées et hypertrophiées. Le nombre des spongiocytes, ou 
cellules vacuolaires, est accru, d’une façon telle parfois que la 
corticale entière ne contient que ce type de cellules. Leur pro¬ 
toplasma est bourré de graisse labile, leur noyau est volumi¬ 
neux et clair. On peut observer dans quelques cas, surtout dans 
la glomérulaire, des figures de division directe ou, plus rare¬ 
ment, du caryocinèse. En raison de l’augmentation du nombre 
et du volume des cellules, les travées, à l’étroit dans un espace 
bridé par la capsule fibreuse, se contournent en divers sens et 
tendent à former des nodules (surrénalite nodulaire hyperpla¬ 
sique). Dans ces cas, les cellules médullaires sont en général 
bien conservées et ont un protoplasma granuleux. 

Dans Vhypoépinéphrie, les cellules corticales perdent leur 







ment formées de cellules à protoplasma homogène et ne présen¬ 
taient aucune figure de division. La réticulée au contraire 
contenait en majorité des spongiocytes et était le siège d’une 
active prolifération cellulaire (flg. 16). 

Ailleurs, nous avons vu un remaniement plus limité. La 
partie externe de la fasciculée était formée de cellules uniquement 
homogènes, alors que sa partie interne contenait des spongio¬ 
cytes. C’est la disposition inverse de celle qui existe norma¬ 
lement chez le cobaye. 

Dans d’autres préparations, nous avons noté la présence dans 
toutes les cellules- devenues homogènes, jusque dans la glomé¬ 
rulaire, du pigment ordinairement cantonné dans la réticulée. 
Inversement, une corticale entière peut être formée, comme 
nous l'expliquerons plus loin, par de petites cellules du type 
glomérulaire (microcytes surrénaux). 

Dans tous ces cas, l’alternance fonctionnelle de la corticale 
n’existe plùs, mais on observe la suppléance fonctionnelle, lors¬ 
qu’elle est possible. 

Ces faits prouvent l’unité de la cellule corticale. Ils montrent, 
en effet, d’une façon manifeste, que les cellules des diverses 
zones peuvent s’emprunter mutuellement leurs caractères parti¬ 
culiers, et que la substance corticale ne comporte qu’une 
seule espèce de cellule qui, normalement comme pathologi¬ 
quement, évolue selon les excitations auxquelles elle est sou¬ 
mise. C’est ainsi que la cellule de la réticulée, qui produit du 
pigment, peut devenir lécithinogène. 

Nos préparations montrent même que la corticale peut être 
constituée en totalité par des cellules d’un type unique, qui 
peuvent être, outre les spongiocytes (hyperépinéphrie) et les 
cellules homogènes (hypoépinéphrie), les microcytes ou les 
cellules pigmentées. 

Une explication assez simple de ces faits peut être donnée. 
Le sang, qui circule de dehors en dedans, apporte à la glande 
les principes qui provoquent la réaction et la sécrétion cellu¬ 
laires. Si l’on admet le rôle antitoxique de l’organe, on conçoit 
que ces principes s’épuisent ou contact des cellules et, qu’après 
avoir déterminé une réaction maxima dans la zone spongieuse, 
ils aient un rôle de moins en moins actif en descendant dans la 




réagir, alors les principes contenus dans le sang parviendront 


non modifiés jusque dans la fasciculée interne et la réticulée. Si 
leurs cellules ne sont pas altérées, elles réagiront, simultané- 



l'hypoépinéphrie sera acquise. Au contraire, l’augmentation des 
principes actifs détermine dans une glande saine une réaction 
plus étendue, c’est-à-dire l’hyperépinéphrie. 

Ce n’est donc pas la structure dé la cellule corticale qui fait 










Ges processus se produisent dans les diverses régions de la 
glande, aux dépens des seules cellules corticales. 

I. — Dans la capsule fibreuse, on peut noter la présence de 
cellules corticales en émigration à travers les fibres conjonctives 
plus ou moins dissociées, quelquefois rompues. Ces cellules 
émigrantes sont, les unes isolées, d’autres groupées mais clair¬ 
semées, d’autres agencées en travées; d’autres, enfin, forment 
des amas.. Ces amas cellulaires, s’ils sont volumineux, dépri¬ 
ment les fibres de la capsule et forment une véritable hernie, 
piriforme ou globuleuse, à collet étroit. C’est à l’origine des 
cloisons conjonctives principales que les migrations discrètes 
sont le plus fréquentes : là, le trajet des cellules peut être suivi 
sur une distance assez longue. C’est, au contraire, dans leurs 
intervalles que siègent les hernies. 

Les cellules corticales passent ainsi dans le tissu cellulo- 
adipeux périglandulaire, où il est fréquent de les rencontrer, 
isolées, en travées, en amas circonscrits ou non par une couche 
de fibres conjonctives. Après avoir perdu toute connexion avec 
leur zone d’origine, elles forment une variété de glandules | 





;lande en hyperfonction (zone réticulée qui, en cet état, prend 
m moins 1 aspect spongieux de là fasciculée). Le fait est parti- 
îulièreinent net au niveau des adénomes corticaux. 


Un certain nombre de ces inclusions corticales dans le 




















d’une affection rénale, dans lesquelles elles se trouvent solli¬ 
citées par deux facteurs antagonistes. 

Nos constatations, faites à l'autopsie de sujets atteints à la 
fois d’une tuberculose pulmonaire chronique, par exemple, ou 
d’un cancer (estomac, utérus), et d’une néphrite chronique, ont 
'été variables selon les cas; mais la diversité de nos résultats 
tient à des conditions différentes d’observation. 

Dans un premier groupe de faits, la maladie chronique est 
apparue chez un sujet atteint préalablement de néphrite. Nous 
avons alors observé de l’hyperépinéphrie, alors que dans cette 
même maladie non compliquée d’affection rénale, on trouve. 


dans la règle, de l’hypoépinéphrie. Le pouvoir cxcito-fonctionnel 
dû à l’affection rénale préexistante l’emporte donc sur l’action 



raines et relèvent de la maladie chronique elle-même, on 
observe de l’hypoépinéphrie avec un degré plus ou moins 














sements des bruits du cœur sans lésion valvulaire, artério¬ 
sclérose), puis d'insuffisance hépatique (cirrhose de LaSnnec 
avec ascite) et enfin d’insuffisance surrénale (asthénie, mélano¬ 
dermie, hypotension). 

L’autopsie confirma les diagnostics portés pendant la vie du 
malade. , 

Nous avions diagnostiqué surrénalite scléreuse et non caséifi¬ 
cation des glandes, en raison du signe différentiel que nous 
avions décrit; à savoir l’amyotrophie diffuse et précoce qui, dans 
la surrénalite scléreuse, est contemporaine de l’apparition de 
la mélanodermie, alors que dans la caséification surrénale 
elle constitue un phénomène plus tardif. 

Nous avions éliminé le diagnostic de cirrhose pigmentaire, 
car celle-ci s’observe surtout chez les diabétiques et les palu¬ 
déens, se manifeste par de l’hépatomégalie, ne produit généra- 




nous apportent les faits expérimentaux, on doit, avant tout, bien 
analyser les observations cliniques, si l’on veut élucider quelque 
peu la question au point de vue pratique. 

Des travaux modernes ont montré le rôle important que joue 
la sécrétion des glandes surrénales dans l’état de la tension arté¬ 
rielle. L’extrait total de ces organes (Oliver et Schæffer, Guinard 
et Martin), ou bien l’adrénaline seule (Takamine) extraite de leur 
substance médullaire, lorsqu’on les injecte dans la circulation 
veineuse, déterminent une forte élévation de pression. Le pro¬ 
duit de la zone corticale possède une action analogue, comme 
l’ont montré Josué et Bloch. 

Se basant sur de solides considérations physiologiques et sur 
certains faits anatomo-cliniques. Vaquez émit, en 1904, la 
théorie de l’origine surrénale de l’hypertension artérielle. Pour 
lui, il n’existerait qu’un processus anatomique constant dans 
tous les cas d’hypertension : c’est l’hyperfonctionnement des 
surrénales, ou, suivant le mot créé par Bernard et Bigart, l’hy- 
perépinéphrie. Cet état d’hyperfonction, entraînant l’hypersé¬ 
crétion de produits vaso-constricteurs et myotoniques, condi- 










Le premier groupe de faits ne saurait infirmer la théorie de 
Vaquez. Cependant la pression est toujours moins élevée que 
chez un hrightique banal, ce qui permet iVimoquer, à défaut d’une 
hyperépinéphrie moins marquée, l'intervention des autres facteurs 
d'hypotension qui atténueraient les effets de l’hyper fonction surrénale. 

Le second groupe de faits est au contraire incompatible avec 
la théorie de l’origine surrénale de l’hypertension. Il s'agit de 







l'hypothermie, hypotension) ; isolée, comme nous nous en 
sommes assuré, elle ne constitue pas un signe de certitude. 
Peut-être les symptômes musculaires sont-ils plus importants : 
très souvent, ces sujets sont hahitueliement asthéniques et 
amyotrophiques (l’amyotrophie diffuse étant, comme je l’ai 
signalé, un phénomène fréquent au cours des surrénalites 







C’est pourquoi, jusqu’à sa fin, ce syndrome d’hypoépinéphrie 
chronique s’oppose nettement au syndrome aigu d’insuffisance 
surrénale, dans lequel une lésion brutale annihile brusquement 
ou rapidement les fondions glandulaires, comme au syndrome 
terminal de la maladie d’Addison. il nous a semblé intéressant 
d’attirer l’attention sur ces faits, dont l’importance pratique peut 
être considérable. 

Ils montrent que le domaine de l’opothérapie surrénale doit 
encore être étendu. Sans doute, les indications thérapeutiques 
sont peu nettes dans ces cas (asthénie avec amyotrophie? hypo¬ 
tension ?), mais on ne doit pas désespérer de les voir se préciser 
un jour, puisque l’anatomie pathologique a révélé des lésions 
dont la médecine expérimentale a démontré les effets. 

Insistons en terminant sur ce fait que les données histolo¬ 
giques commandent l’opothérapie surrénale totale et non seule¬ 
ment médullaire (adrénaline). 

Œdème aigu du poumon et hyperépinèphrie (34). 

La pathogénie de l'œdème aigu du poumon a sonlevé h-s plus 
vives controverses. La plupart des cas s’observent chez des 
hrightiques ou des urémiques, présentant ou non des lésions 

On a discuté pour savoir si cette affection était conditionnée 
par des lésions rénales ou aortiques. Josué, se basant sur les 
expériences de Bouchard et Claude, a considéré l’hyperépiné- 
phrie comme un facteur, sinon constant, du moins fréquent de 
l’accident pulmonaire et son hypothèse avait le mérite de conci¬ 
lier les deux théories classiques, jusqu’ici irréductibles. 

Des observations anatomo-cliniques confirmatives ont été 
publiées par Lœderich, par Sicard et Descomps. Nous en avons 
rapporté une nouvelle. 

11 s’agissait d’une femme qui fut hospitalisée à la Salpétrière, 
en 190.1, à l’âge de vingt-sept ans, pour une syringomyélie. 
Atteinte de néphrite chronique depuis sept ans, elle mourut ou 
cours d’un accès d’œdème aigu du poumom. 

A l’autopsie, les reins présentaient des lésions marquées de 
néphrite chronique scléreuse banale. Quant aux surrénales, elles 




lÜORMES CLINIQUES ET TRAITEilEKT 
DE L’iHSUPPISfflCE SORîtEHALE (lOl) . 
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j’ai tenté dans oe travail d’établir une olassi- 
fioation complète des formes de l’insuffisance surré-. 
nale, dans obaoune desquelles se trouve le trouble de 
la fonction musculaire. J’ai distingué : 

10) une forme foudroyante (mort subite survenant 
en pleine santé), importante en médecine légale (ser¬ 
gent et L. Bernard). 

2°) des formes syndromiques comprenant 

a) la forme aigUe (syndrome de Sergent et 
Léon Bernard), isolée ou associée à une maladie qui 
la provoque; 

b) la forme lente, ou syndrome d’Addison 
(divers types cliniques); 

o) la forme subaigUe de Sergent et Bernard 
(forme fruste, amélanodermique de Dieulafoy). 

50) des formes monosymptomatiques comprenant; 

a) une forme myasthénique chronique ou aigUe 
(voir page 20); 

b) une forme amyotrophique, déorrite dans ma 
thèse (voir page 29) 

Cette étude, qui n’avait d’autre ambition que de 
classer des faits connus et étudiés par d’autres au¬ 
teurs eÿ par moi-même afin de montrer l’unité de l’In¬ 
suffisance surrénale, se terminait par des considéra¬ 
tions thérapeutiques! importance du traitement étiolo¬ 
gique (syphilis en partJ^oulier) et de l’"hygiène glan¬ 
dulaire" ; pratique de J’opotîiérauhle surrénale dont Je 
oontrêle l’action par aeux êpreùves auxquelles J’attache 
une grande Importance sphygmomanomètrlque e t dÿnamomé- 






RECnEaOîffi DES OTTICORPS SÜRREHAUX 
DAHS L’IHSÜFPISAHCE SÜREEHALE (84) 
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Avec mon regretté collègue P. Borel j’ai recherché 
pour faciliter le diagnostic d’insuffisance surrénale, 
si par la méthode de déviation du complément on ne 
pouvait déceler des anticorps surrénaux dans le sang 
des sujets dont les glandes étaient lésées, Hos recher¬ 
ches ont été négatives. 

Nous avons fait la constatation inattendue que 
les seuls malades qui donnaient une réaction positive 
étaient des syphilitiques. Nous avons vu alorsjjue 
l’extrait surrénal constituait un excellent antigène^ 
pour la réaction de Wassermann, mais les évènements ne 
nous ont pas permis de reprendre cette étude* 


SYPHILIS HT GLANDES SUlîRENALES (86) 


Les lésions des surrénales sont très fréquentes 
chez les jeunes hérédo-syphilitiques et contribuent à 
déterminer chez eux les troubles de l’état général qui 
peuvent conduire à la cachexie* Si le sujet survit,ces 
lésions peuvent laisser des séquelles et par suite une 
débilité surrénale qui ne se révélera que plus tard, à 
l’occasion d’une infection ou d’une intoxication, 

La syphilis acquise est moins nocive pour les 
glandes* Elle a cependant provoqué quelques cas de 
syndrome addisonnien. Elle peut aussi déterminer de la 
surrébalite scléreuse, facteur de débilité surrénale. 

Le clinicien doit donc s’efforcer de rechercher la 
syphilis chez les insuffisants surrénaux,l’insuffisance 
surrénale chez les syphilitlques,Dane les cas positifs 
il devra associer l’opothérapie surrénale au traite¬ 
ment mercuriel,qui ne paraît pas nocif pour les organes 
dé là atteints 5 il pourra mener ainsi à bien une cure 
qu’une méconnaissance de l’insuffisance surrénale et 
encore plus de sa cause réelle rendrait difficile on 
vouerait à 1’insuccès*Le traitement arsenical ne doit 
être employé qu’avec prudence dans do tels cas. 





























C’est exclusivement dans le voisinage et dans l’épaisseni- des 
nodules gommeux de la périartère que nous avons décelé des 
tréponèmes (méthode de Bertarelli et yolpino). Les parasites s’y 



présenteni avec leurs caractères typiques, quelques-uns affectent 
des formes anormales que nous avons décrites avec M. Jacquet. 
Leur répartition est très inégale : on en compte, selon les 
régions, de 1 ù 10 par champ d’immersion. Ils sont quelquefois 
intracellulaires, le plus souvent libres dans les espaces lympha¬ 
tiques ou dans les tissus caséifiés. 

Leur distribution est intéressante à noter, car malgré de 
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nombreuses recherches nous n’en avons trouvé ni dans l'endar- 
lère (bien que celle-ci présentiU un petit nodule gommeux), lii 
dans la mésartère, ni parmi les globules blancs qui infiltrent la 
partie externe de l’adventice. Les vasa vasorum n’en contiennent 
ni dans leurs parois, ni dans leur lumière, pas plus que le 
caillot qui oblitère la sylvienhe. Ils font également défaut dans 
la méninge avoisinante. 

HUto-microbiologie de l'artérite syphilitique (32). . 

Bien des lacunes restent encore à combler dans l’étude de 
l’artérite syphilitique. Souvent les lésions histologiques sont 
complexes ou ne revêtent aucun caractère do spécificité. Aussi 
est-il difficile de faire le départ entre ce qui appartient h la 
vérole et ce qui doit en être distrait, de connaître le point initial 
de l’altération vasculaire, de dire enfin si elle dépend de l’agent 
pathogène lui-même ou de ses toxines. 

Ajuste titre, l’artérite cérébrale peut être choisie comme type 
de description, car lorsqu’elle relève de la syphilis, ses rapports 
avec celle-ci sont évidents, et ses lésions sont caractéristiques. 
Il n’en est plus de même pour l’aortite. Ici, les documents 
valables sont beaucoup plus rares, et la plupart ne peuvent être 
utilisés qu’avec réserve, car le cachet spécifique fait défaut. 

La constatation du tréponème dans les parois des vaisseaux 
nous donne aujourd’hui le critérium de la nature de la lésion. 
Mais les auteurs auxquels nous devons les premières recherches 
SC sont surtout placés au point de vue microbiologique. Quelques- 
uns sont même particulièrement sobres en détails histologiques. 
Nous avons taché cependant, en utilisant ces faits et une obser¬ 
vation personnelle, d’en tirer quelques enscigncmenls concer¬ 
nant les points litigieux énumérés plus haut. 

Localisations des tréponèmes. — Dans l’artérite cérébrale, la 
syphilis peut léser les diverses tuniques du vaisseau, soit que, 
selon certains histologistes, elle les frappe toutes en même 
temps, soit que, selon d’autres, elle les atteigne isolément 
(endartérite, pour Heubner; périartérite, pour Lancereaux et 
Baumgarten; mésartérite, pour Kôster). 












Les diverses observations que nous avons recueillies légi¬ 
timent donc l’existence de l’artérite et de l’aortite syphilitiques, 
et les rattachent nettement à l’action du tréponème lui-même. 

Ce rôle, actuellement indéniable, pouvait être contesté après 
les premières recherches négatives de Buschke et Fischer, de 
Versé, mais il ne faut pas oublier qu’en matière de syphilis, ces 
résultats négatifs ne sauraient prouver l’absence du parasite, 
mais doivent seulement nous encourager à pratiquer d’autres 
examens répétés. C’est ainsi que, dans notre cas, des recherches 
pratiquées en 1908 et en 1909 sont demeurées vaines, alors que 
la dernière tentative a été positive. 

C’est pour cette raison qu’en présence des lésions marquées de 
l’endartère constatées dans les artères cérébrales, bien que le 
tréponème n’y ait pas encore été vu, nous ne saurions affirmer 
qu’il ne s’y trouve point. Pour aboutir à une conclusion ferme, 
il faut attendre de nouvelles observations d’artérite syphilitique 
et des données plus précises sur l’évolution du tréponème dans 
les tissus. 

D’ailleurs, si l’on s’en rapporte aux faits histologiques, l’artérile 
et l’aortite forment deux processus analogues, et nous avons vu 
que le tréponème a été découvert dans l'endartère même de 

Quoi qu’il en soit, ces observations nous montrent qu’il n’a 
pas d’affinité particulière pour l’une des tuniques artérielles ; 
selon les cas, on l’observe soit dans l’endartère, soit dans la 
mésartère, soi t dans l’adventice. Mais c’est dans les nodules 
gommeux qu’on l’a trouvé le plus souvent. Ainsi sont réduites à 
néant les nombreuses discussions concernant la soi-disant topo¬ 
graphie spécifique des lésions de l’artérite syphilitique. 

Voie d’accès du tréponème. — On peut cependant se demander 
quelle a été la voie d'accès du tréponème. 

Théoriquement, celui-ci peut pénétrer, soit par la partie interne 

par la périphérie, en empruntant la voie des vasa vasorum ou de 

Nous avons discuté ces diverses hypothèses. 

Tout d’abord, nous n’avons pas la preuve que la voie d’accès 












1“ L’apparition insidieuse de l’ictère, en dehors de toute cause 
banale, chez une femme jeune, présentant un stigmate de 
syphilis secondaire (syphilide pigmentaire cervicale) ; 

2° L’absence de troubles digestifs préictériques ; 

5» L’absence de fièvre, puis l’hyperthermie; 

4 “ L’absence de bradycardie; 

5“ Le malaise nocturne, qui se dissipait pendant la journée; 

6" Enfin, révolution si brusque de cet ictère d’apparence 
bénigne vers l’ictère grave. 

11 nous faut insister sur l'allure si bénigne, pendant une 
semaine, de cette jaunisse qui ne s’accompagnait d’aucun 
trouble de la santé, d’aucun symptôme nerveux, d’aucune 
hémorragie (sauf cependant trois pétéchies thoraciques), 
d’aucun trouble de l’émonctoire rénal, et sur la modification 
brutale et inattendue qui la transforma en un ictère grave et 
amena la mort en deux jours et demi. 

téristiques de l’atrophie jaune aiguë, mais nullement spécifiques 
de l’infection syphilitique. 

Il est à remarquer que, dans notre cas, la lésion hépatique est 
pour ainsi dire isolée et ne saurait s’expliquer par la gravité de 
l’infection syphilitique ou une autre altération viscérale. La 
syphilis est, en effet, demeurée inaperçue de la malade. Les 
autres organes n’ont pas subi d’atteinte antérieure à la détermi¬ 
nation hépatique. En particulier, les reins présentent un état 
vacuolaire des cellules des tubuli manifestement récent et consé¬ 
cutif à l’atteinte hépatique, mais nul vestige d’inflammation 
spécifique ; la clinique nous avait d’ailleurs réyélé l’intégrité du 
rein avant l’apparition de l’ictère grave. D’autre part, l’examen 
du cerveau et de la moelle ne montre pas trace de la réaction 
méningée si fréquente chez les syphilitiques secondaires. En 










fragmenter en tronçons minuscules ou en points plus ou moins 

Certains individus ne son! pas déformés, à proprement parler. 
Ils sont amincis autant qu’il est possible, leurs tours de spire 
sont plus serrés, moins profonds, mais 
encore réguliers. 

D’autres, au contraire, changent 
d’aspect. D’épaisseur fort variable, 
tantôt normale, tantôt augmentée, tan¬ 
tôt diminuée, ils perdent leurs tours do 
spire réguliers et présentent des cour¬ 
bures larges et irrégulières. Ils res¬ 
semblent ainsi au spirochæle refringens. 

Ces types sont utiles à connaître; car, 
si à côté d’eux on trouve des trépo- ^ 

croire à une association de spirochètes 
et de tréponèmes, se demander, ù 
l’exemple de Dose, s’il ne s’agit pas 

de formes atypiques de l’agent de la syphilis et contrôler la 
nature du spirille par l’étude de ses autres caractères. 

Nous avons vu aussi des formes mixtes, dans lesquelles une 
partie du microorganisme a les caractères du tréponème, tandis 
que l’autre présente ceux du spirochæte refringens. 

Certains types affectent encore la disposition d’une ligne 
mince, irrégulièrement brisée; certains encore sont absolument 
rectilignes et amincis au maximum. 

D’autres tréponèmes sont au contraire raccourcis, leurs tours 
de spire ne sont pas nets et, de place en place, ils présentent des 
portions renflées, ovalaires, qui rappellent les corpuscules 
décrits par Ilcrxheinier. 

Enfin, certaines formes sont totalement granuleuses ou ponc- 



Telles sont les formes atypiques que nous 
Il ne s’agit pas là d’artifices de préparation, car on n 
querait pas comment certains individus s’imprégnent 



















- H8 - 


par l’absence d’adénopathie satellite, simule l’angine de Vincent 
ou angine chancriforme. 

2” Dans de tels cas, la nature de l’ulcération amygdalienne ne 
peut être établie que par l’examen ultra-microscopique. 

5° Dans d’autres circonstances, l’examen ultra-microscopique 
pourrait montrerrassociation à l’angine de Vincent d’une lésion 
syphilitique. 

4” Maisrexistencedetréponèmesnonsyphilitiques, semblables 
au tréponème pâle de Schaudinn, rend ce diagnostic particuliè¬ 
rement délicat. Aussi les données de laboratoire ne sauraient- 
elles avoir dans ce cas de valeur absolue. 


Microbiologie de la syphilis (69) 

Nous avons récemment condensé, en un volume de l’En¬ 
cyclopédie Léauté, les notions actuellement acquises sur la 
microbiologie de la syphilis. Voici le plan que nous avons 
suivi dans cet ouvrage. 

I. — Morphologie et biologie du tréponème pâle. 

Morphologie. 

Technique. 

Caractères biologiques. 

Reproduction, évolution. 

Classification et dénominations. 

Formes atypiques. 

Diagnostic différentiel. 

II. — Distribution des tréponèmes dans les lésions syphilüigues. 
Hislo-microiiologie générale de la syphilis. 

Syphilis acquise : lésions viscérales. 

Syphilis héréditaire. 

Syphilis expérimentale. 

Histo-microbiologie générale de la syphilis. 
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III. - Pathologie générale de l'infection syphilitüjue. 

Syphilis acquise. 

Affections parasyphilitiques. 

Syphilis héréditaire. 

IV. —■ Diagnostic microbiologique de ta syphilis. 

Recherche du tréponème. 

Réaction d’agglutination. 

Réaction de Wassermann : technique et interprétation. 
Cuti-réaction. 

V. — Applications de la microbiologie à la thérapeutique de la 
syphilis. 

Direction microhiologique et sérologique du traitement. 
Essais de sérothérapie. 

Essai de microbiothérapie. 


II. — ÉTUDES CLINIQUES 
Nous avons déjà analysé nos recherches concernant : 

Les Méningites syphilitiques ; 

Les Affections parasyphilitiques \ 

UIctère grave de la période secondaire ; 

Le Chancre syphilitique ulcéreux de l'amygdale; 

La Surrénalite syphilitique de l'adulte ; 

UArtérite cérébrale et l'hémiplégie sxjphilüique ; 

Les Radiculites syphilitiques. 

Les Déterminations viscérales latentes de la 
syphilis secondaire (9, 21, 22, 25). 

A côté des déterminations viscérales avérées de la syphilis 
secondaire, il en existe d’autres absolument latentes, sur 
lesquelles nous avons attiré l’attention dès 1907, car elles nous 

















la respiration rude et la respiration granuleuse : dans les deux 
cas elle révèle des images semblables. 

C’est à l’auscultation seule que, selon nous, on peut demander 


Celle-ci, eh effet, s’est présentée à nous sous deux modalités. 
Dans un premier groupe de faits, l’inspiration seule était gra¬ 
nuleuse; l’expiration était, soit normale, soit affaiblie. 

bans un second groupe, la respiration granuleuse se percevait 
à la fois pendant l’inspiration et pendant l'expiration. 


On doit donc distinguer une inspiration granuleuse et une respù 
ration granuleuse. 

Or, si l’on ausculte systématiquement, d’une façon répétée. 















calions de l’auscullation de la voix (on pourra les inscrire sur le 
bord interne lorsque ces modifications sont localisées à la 
région hilaire). 

Toutes ces notations sont marquées de telle sorte que leur 
inscription même révèle leur étendue et leur localisation. On 
pourra même, pour désigner l’intensité des signes stéthosco¬ 
piques, employer des signes plus ou moins grands selon les cas. 







Donc l’érylhème noueux bacillaire n’est pas seulement eh 
relation avec une méningite tuberculeuse en évolution. Il peut 
encore précéder celle-ci de plusieurs semaines ou de plusieurs 
mois. C’est là un fait qui a une grande importance pratique, car 
on peut se demander si, dans certains de ces cas, un traitement 
approprié n’eût pas permis à l’organisme de se défendre mieux 
contre la nouvelle agression bacillaire et empêché le dévelop¬ 
pement de la méningite tuberculeuse. 

bacillaire comme menacé de méningite tuberculeuse et, au point 
de vue thérapeutique, il ne faut pas négliger l’indication fournie 
par cette éruption. 

On peut penser que l’érythème noueux et la méningite sont 
deux manifestations d’une septicémie qui, en dehors de sa loca¬ 
lisation cutanée, se révèle chez l’enfant par sa détermination 
préférée sur les méninges. On peut aussi se demander si l’éry¬ 
thème noueux n’est pas en définitive l’expression cutanée d’un 
syndrome méningé fruste, qui pourrait être de nature bacillaire 
et dont la réalité est montrée par la ponction lombaire, syndrome 
méningé qui dans certains cas se présente dans toute son inten¬ 
sité sous là forme d’une méningite tuberculeuse. 

Éléphantiasis bacillaire (76). 

Observation d’une malade de 65 ans, n’ayant jamais séjourné 
dans les pays chauds et atteinte manifestement d’éléphantiasis. 
du membre inférieur droit (fig. 29). 

Il s’agit d’un cas indéniable d’éléphantiasis bacillaire, dont la 
nature est démontrée, non seulement par les faits cliniques 
(apparition chez une malade entachée depuis longtemps 'de 
bacillose et atteinte, en particulier, d'une tumeur blanche du 
membre déformé), mais encore par le résultat positif de l’inocu¬ 
lation au cobaye. 

Cette observation doit donc s’ajouter à un certain nombre de 
ces analogues, précédemment publiés. La plupart de ceux-ci 
concernent des localisations vulvaires, qui paraissent plus fré¬ 
quentes que celle que nous avons observée. Mais l'éléphantiasis 




coque encapsula 
pseudo-diphtérique (Bureau), etc,; sans doute, le streptocoque 
en est dans nos pays un agent fréquent, mais il n’est pas 
exclusif. 

Les auteurs, qui soutiennent encore l’origine streptococcique 
de l’affection, pourraient objecter que, dans notre cas comme 
dans certains autres, l’éléphantiasis, attribué à la bacillose, est 
peut-être causé par le streptocoque, qui aurait pénétré à la 
faveur des lésions cutanées. D’une façon générale, il est facile 
de répondre à cette remarque : car l'évolution est torpide et 
contraste avec les phénomènes inflammatoires qui accompagnent 
l’éléphantiasis à streptocoques. De plus, l’histologie n’a révélé 
que des lésions nettement tuberculeuses(Forgue et Massabuau). 




Dans noire cas, l’objection ne saurait même être discutée, puisque 
le début de l'élépliantiasis a précédé de plusieurs années la 
fistulisation de la tumeur blanche. 

Quant à la pathogénie même de l’élépliantiasis, elle ne nous 
paraît relever que pour une faible part de conditions purement 
mécaniques. Sans doute, les ganglions inguinaux ont été 
détruits par un processus de fonte caséeuse et fon peut ima¬ 
giner qu’il s’est produit ainsi un barrage à la circulation lympha- 

Mais chez notre malade, une lésion analogue s’observe du 
côté opposé, qui ne présente pas d’éléphantiasis. D’ailleurs, 
peut-être même dans l’éléphantiasis filarieii, les conditions 
mécaniques sont contingentes, comme le font remarquer Forgue 
et Massabuau : elles constituent surtout, en raison de la stase 
lymphatique qu’elles peuvent provoquer, une causé prédispo¬ 
sante à l’éléphantiasis. 

L’éléphantiasis bacillaire doit plutôt être rapporté à une lym¬ 
phangite diffuse, ordinairement folliculaire : les examens histolo¬ 
giques en font foi. 

On peut même se demander si les papules du type lupus, que 
la malade présentai la cuisse droite, ne sont pas dites à une 
infection cutanée par des bacilles de Koch amenés par.la voie 
lymphatique, dans laquelle la circulation ne se fait plus norma¬ 
lement ; n’a-t-on pas soutenu, de même, l’origine adénopathique 
de certains lupus de la face? (Avec M. Salés.) 

Cirrhose hypertrophique bacillaire du cobaye (78). 

Chez un cohaye qui avait reçu deux injections de 1/2 et 1 mil¬ 
ligramme de sublimé et qui est devenu spontanément tubercu¬ 
leux, nous avons observé, avec M. Salés, à côté de lésions 
granuliques de la rate et des poumons, une cirrhose hypertro¬ 
phique volumineuse du foie, présèntant l’aspect du foie ficelé 
et capitonné, et ne contenant que de rares follicules microsco¬ 
piques avec quelques bacilles de Koch. 









présentèrent aucune réaction de foyer, 2 présentèrent une réac¬ 
tion de piqûre sans réaction de foyer, 4 présentèrent une réac¬ 
tion de foyer (5 fois sans réaction de piqûre, 1 fois avec réaction 
de piqûre). 

Dans 9 cas, l’ID fut négative ou faible. Sur ce nombre, 1 ne 
■ présenta pas de réaction de foyer, 8 présentèrent, à des degrés 
variables, des réactions focales, s’accompagnant! fois de légère 
fièvre, 2 fois de phénomènes subjectifs, 2 fois de réaction de 

Nous ne pensons donc pas que l’intradermotuberculinisation 
puisse servir de critérium pour apprécier la susceptibilité des 
tuberculeux à la tuberculine. Nous n’accordons pas plus de 
confiance aux culiréactions qui sont un procédé trop imprécis 
en l’espèce. Donc, en dehors des rapports avérés qui unissent 
les réactions cutanées aux réactions de l’organisme, nous 
croyons que le derme présente de plus une réaction individuelle, 
bien connue d’ailleurs des dermatologistes, variant avec chaque 
sujet sain ou malade, indépendante des réactions générales et 
produisant de l’hypersensibilité ou de l’hyposensibilité locales. 


l’opinion de Spen 
réactions focales. 
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LES LIPO-VAOCIHS 


I . LIFO VACCIH ANTITYPHOIDIQUE (95) 


L’expérience des premiers mois de la guerre a mon¬ 
tré la nécessité de la vaccination antityphoidique 
triple des troupes combattantes! Elle avait aussi 
révélé les inconvénients des vaccins à excipient 
aqueux, qui non seulement nécessitaient plusieurs in*- 
jeotions (quatre au début, puis deux), mais encore 
déterminaient assez souvent des réactions dont la plu¬ 
part condamnaient les hommes à une Inaction de quelques 
jours, dont quelques-unes ont provoqué des accidents 
graves (maladie vaccinale de Nobécourt et Peyre, choc 
vaccinal de Méry et Hallé, complications rénales, ner¬ 
veuses, etc) et même la mort» 

c’est pour obvier à ces inconvénients que Le Moignio 
avait eu l’idée de suspendre les bacilles dans un exci¬ 
pient huileux, pour ralentir leur absorption et atténuer 
<.,lnsl leurs effets toxiques» Et c’est pour contribuer à 
réaliser cette conception que j’ai été rappelé des Ar¬ 
mées par M. le Sous-Secrétaire d’Etat du S. S, 

Nos recherches communes, associées à celles de nos 
collaborateurs,ont abouti, après de laborieuses recher¬ 
ches à la réalisation d’un vaccin à exolplent huileux , 
hypotoxique, ne néoes8itant~qu*une seule injection ,~ne 
provoquant que rarement des réactions toujours bénignes ) 
contenant un ahtigèné aussi'péu altéré que possible 7 

Ce tipo-vacoin T,A,B,, dont nos expériences avaient 
prouvé l’efficacité et celles de Le Moignio et Gautrelet 
l’hypotoxicité, contient par cent, cube environ 2,600 
millions de B, d’Eberth, 3,276 millions de chacun des 
paratyphiques A et B, tués les preriiers par la chaleur à 
55°, les seconds plus résistants par la chaleur à 60° 
et l’action d’utie essence, l’eugénol, La vaccination 
elle-même est soumise aux mêmes règles que celle qui 
régit lec vaccins aqueux. Mais il suffit d’injecter un 
cent, cube de lipo-vaooin dans le tissu cellulaire sous 
cutané (région deltoîdienne) pour obtenir l’iianunité - 
Les réactions sont généralement nulles ou légères: ja¬ 
mais d’accidents graves. Son efficacité chez l’homme 
a été prouvée par les résultats obtenus d’abord A l’oo- 
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oaDlo:'. ac oertaines épldér.ios localoa» puis dans les 
b»taillo;.= ot chez loa^mni'lr.s que noue avons vaooinés. 
Aussi a-t-il été adopté pr.r l'armée et la marin.; 
françaisés'qui l'o) ;ol'!le;it oonjointoment avec les vac¬ 
cins aqueux, par l’armée américaine où il a paru ^tro 
utilise exoluclvement, dans l’armée grecque - il dé¬ 
termine, chez l’homme oommo chez l’animal, des réac¬ 
tions htanorales (agglutinines, sensibilisatrlc s) 
analogues à celles dos autres préparations. 

D’abord oeuvre do guerre, le lipo-vaooin 
semble devoir faoilitor la pratique civile do la vao- 
oinatlon antityphoidique, dont la néoissité se fait 
encore trop cruellement sontir dans certaines régions. 


II - LIPO-VAOen: AîITIGONOCOCOIQUE (9f!,98,103) 


Avec Le 'iblgnlc et Deraonohy, nous avons préparé 
selon la méthode précédente, un llpo-vaooln antigono- 
oooolque contenant environ 16 milliards -do gonocoques 
par oont, cube. Ce vaccin, utilisé Jusqu’lol à titre 
seulement curatif permet d’inoculer en une seule fois 
de 7 à SS milliards de germes, alors que C, Hicollo 
déclarait ne pouvoir en Injecter plus de S5 millions en 
excipient aqueux. 

Les reoherohos que nous avons faites jusqu’iol 
nous ont montré que : 

1®) dans l’uréthrlte aigüo, la douleur cesse 
très rapidoment, l’évolution de l’éooulement est rao- 
courolo; mais il est indispensable de pratiquer le 
traitement local olassiquo. On ne saurait d’ailleurs 
espérer d’un vaooln, quel qu’il soit, une action cura¬ 
tive immédiate et rapide, 

S®) Dans les arthropathlos blennorragiques , la 
douleur s’atténue rapidêmont ISi ituèrison est génsra- 
lemont obtenue on quinze jours, après l’inooulation 
minime do 30 à 80 milliards do suiorobes, L’artioula- 
tion retrouve sa mobilité^ sinon sa souplosso, normale; 
il n’y a pas d’anl'ylose, - 
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LA VACGIKOTHERAPIE. 


PRINCIPES, SA a?EOHNrcnrE, .SES RESUETATS (99) 


Mise au point de la question, Rema.rques person¬ 
nelles 8 en particulier, «îéoesslte de provoquer de 
légèreo r^aotiona pour obtenir de bons résultats cura¬ 
tifs. 

















La méthode des injections intraveineuses d’huiles 
médioaraenteuses est encore limitée par l’action irri“ 
tante propre aux substances incorporées, qui pourront 
l’exercer dans les poumons, au niveau des foyers con¬ 
gestifs oA elles auront pu être arrêtées,quoique en 
quantité minime, ; si l’injection intraveineuse d’huile 
camphrée à 10 p. 100 est inoffenaive, celles de cer¬ 
taines huiles(iodée, mercurielle, euoalyptolée, quinlnée 
émétinée,) »e sont pas sans "înconvé 'ients, en raison 
des importantes lésions inflammatoires ou même nécrotl" 
ques qu’elles peuvent provoquer dans les poumons. Le 
procédé ne permettra donc d’introduire dans l’organisme 
que des substances bien tolérées par le parenchyms pul¬ 
monaire* 

Je signale en terminant l'intérêt qui s’attache 
aux lésions pulmonaires consécutives aux injections 
intra-veineuses d’huiles, elles réalisent un processus 
de pneumonie ou de sclérose interstitielle, sans at¬ 
teinte des cellules alvéolaires. On pourrait avec cette 
méthode reprendre l’étude expérimentale de plusieurs 
affections pulmonaires. 
















(de 2 grammes en moyenne 6 4 grammes et même 4 gr. 68). Non 
seulement done la quantité de liquide éliminé augmentait, mais 
encore ce liquide était plus concentré en chlorure de sodium. 


Nous avons également dosé l’acidité urinaire évaluée en acide 
sulfurique. Nous avons vu ainsi que l'acidité totale, qui était de 
1 gr. 50 à 2 grammes en moyenne, est tombée à i gr. 05 et 
1 gr. 02 les jours où la diurèse fut le plus marquée. La chute 
s’accentue si l'on considère l'acidilé par litre et non par jour; 
on constate que l'acidité moyenne, qui est de 1 gramme au 
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